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Points Forts a comprendre 


• Le nouveau-ne est un etre vulnerable. 

• Les principaux mecanismes 
physiopathologiques des pathologies 
neonatales sont la maladaptation, 

la malformation et l’immaturite. 

• Le nouveau-ne subit 2 examens : 

le l er dans les heures suivant sa naissance 
et le 2 e juste avant la sortie. Ce dernier donne 
lieu a la redaction du certificat dit du 8 e jour. 

• Le pediatre de maternite joue un role cle 
dans 1’evaluation et les soins prodigues 
au nouveau-ne. 


L e nouveau-ne est un enfant age de 0 a 28 jours. Apres 
une diminution du nombre annuel de 

naissances en France dans les annees 1980 
(800 000 en 1980, 710 000 en 1993), leur nombre est en 
reguliere augmentation ces dernieres annees : 740 000 en 
1998, 779 000 en 2000. Une grande vulnerability a toujours 
caracterise et caracterise encore la periode 

neonatale. En 1996, la mortalite neonatale (0 a 28 j) etait en 
France de 2,9 %o naissances vivantes, alors que la mortalite 
infantile (0 a 1 an) etait de 4,8 %c naissances vivantes : 60 % 
des deces avant 1 an surviennent durant le l er mois de vie. 
Schematiquement, pour 1 000 enfants nes vivants : 

- environ 820 sont normaux. Durant une periode d’ob- 
servation de quelques jours, cette normalite est etablie 
par les differents examens du pediatre, lors du sejour 
de F enfant en maternite. Apres la sortie de la maternite, 
le nouveau-ne reste vulnerable et une surveillance 
medicale reguliere est necessaire, assuree par le 
medecin traitant - pediatre ou generaliste - ou par une 
structure de protection maternelle ou infantile (PMI) ; 
- une centaine vont poser des problemes medicaux peu 
severes et transitoires mais justifiant une intervention 
pediatrique et des soins specialises de puericulture, 
sur le lieu meme de la naissance (unite mere-enfant 


dite « kangourou »), ou apres transfert dans un service 
de pediatrie generate, ce qui implique une separation 
de la mere et de son enfant ; 

- environ 80 vont faire l’objet de soins plus lourds, une 
hospitalisation plus longue du fait des circonstances 
de leur naissance (prematurite moyenne ou grande, 
poids de naissance inferieur a 1 500 g, detresse vitale). 
Ceux-ci, environ 60 000 chaque annee, devront etre 
hospitalises dans des unites de soins intensifs ou de 
reanimation, voire dans un service de chirurgie. Ces 
situations les plus a risque pour Fenfant mais aussi 
parfois pour la mere, dans la plupart des cas reperables 
avant la naissance, sont aujourd'hui gerees dans des 
centres perinatals de reference organises en reseaux 
avec les autres maternites de la region. Ces reseaux se 
sont etablis pour permettre le transfert des meres et de 
leurs foetus (transfert « in utero ») dans un centre com- 
portant une unite de soins intensifs ou une reanimation 
neonatale (centre perinatal respectivement de type II 
et de type III), adjacente a la maternite. 

Morbidite perinatale 

Les pathologies observees chez le nouveau-ne sont tres 
variees : elles peuvent etre la consequence d’evenements 
survenus pendant la periode embryonnaire ou foetale, au 
moment de l’accouchement ou dans les minutes ou jours 
suivant la naissance. Leur origine peut etre genetique (chro- 
mosomique ou genique) ou acquise du fait d’une pathologie 
maternelle, de l’effet de toxiques (alcool, tabac, drogues, 
medicaments), d’une infection virale ou bacterienne ou 
d’une insuffisance d’apports nutritionnels et en oxygene. 
Trois mecanismes physiopathologiques non exclusifs ren- 
dent compte de la plupart des pathologies. 

■ Maladaptation 

Le nouveau-ne doit s’ adapter tres rapidement a la vie extra- 
uterine. Les poumons doivent notamment etre capables 
d’ assurer les echanges gazeux des la naissance ; resorp- 
tion du liquide pulmonaire normalement secrete durant la 
vie fcetale par F epithelium, synthese et secretion du sur- 
factant pulmonaire par les cellules epitheliales alveolaires, 
separation des circulations pulmonaires et systemiques avec 
fermeture du canal arteriel et du foramen ovale et augmen- 
tation rapide du debit sanguin pulmonaire sont des proces- 
sus essentiels au bon deroulement de cette adaptation. 
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Une hypoxie fcetale ou d’autres agressions (infection, 
depression d’origine medicamenteuse), precedant ou surve- 
nant pendant le travail, peuvent compromettre cette adapta- 
tion cardiorespiratoire et dormer lieu a une detresse vitale 
des les premieres minutes de vie. 

Malformation 

Malgre la generalisation de Fechographie morphologique 
realisee vers la 22 e semaine d’amenorrhee, environ 50 % 
des malformations ne sont diagnostiquees qu’apres la nais- 
sance (fig. 1). Un des temps fondamentaux du sejour en 
matemite est le depistage des principales malformations en 
vue d’etablir une prise en charge precoce et adaptee. 



Atresie de I’cesophage. A gauche, radiographie du thorax 
avant intervention : la sonde gastrique bute au tiers inferieur 
de l’ aesophage. L’ abdomen est aere, suggerant l’ existence 
d’une fistule tracheo-cesophagienne basse. A droite, aspect 
apres correction chirurgicale. Cette malformation est rarement 
diagnostiquee avant la naissance et son depistage doit etre 
systematique en salle de naissance. 


• Antecedents familiaux : 

- maladie a determinisme genetique (arbre genealogique), 
consanguinite ; 

- etat de sante de la fratrie ; 

- malformation, deficit neurosensoriel. 

• Antecedents maternels : 

- age, origine ethnique; 

- groupe sanguin ; 

- affection chronique (hypertension arterielle, diabete, 
affection renale, cardiaque ou auto-immune). 

• Antecedents gyneco-obstetricaux : 

- pathologie gynecologique ; 

- deroulement des grossesses anterieures. 

• Deroulement de la grossesse : 

- gemellite et grossesse multiple (chorionicite) ; 

- resultats des examens de suivi de la grossesse ; 

- serologies (toxoplasmose, rubeole, syphilis, virus de 
Fhepatite B, virus de Fimmunodeficience humaine) ; 

- addiction (alcool, tabac, drogue), prise medicamenteuse ; 

- affection maternelle a possible impact sur le foetus 
(hematologique, cardiaque, endocrinienne, metabolique, 
hepatique, auto-immune, neoplasique, traumatique) ; 

- pathologie vasculaire placentaire (toxemie, Hellp 
syndrome), anomalie d’insertion ; 

- pathologie infectieuse ; 

- resultats des echographies et d’autres examens 
(amniocentese) ; 

- situation sociale, professionnelle et familiale. 

• Deroulement de V accouchement: 

- terme theorique et echographique ; 

- duree de Fouverture de la poche des eaux ; 

- abondance et aspect du liquide amniotique ; 

- mode de declenchement du travail, presentation, 
modalite d’extraction et manoeuvres obstetricales ; 

- monitorage (rythme cardiaque foetal) ; 

- medicaments administres a la mere, analgesie. 

Etat du nouveau-ne a la naissance 


■ Immaturite 

De nombreuses enzymes cles du metabolisme n’acquierent 
leur activite optimale que dans les toutes dernieres 
semaines de la gestation. Une insuffisance de maturation 
enzymatique rend ainsi compte des nombreuses pathologies 
observees dans les premiers jours de vie du premature 
(hypoglycemie, ictere, maladie des membranes hya- 
lines...). L’ immaturite des systemes de defense contre les 
agents infectieux explique la grande frequence et la gravite 
des infections en periode perinatale. 

Anamnese obstetricale 

La pathologie neonatale est souvent previsible a partir de 
F anamnese obstetricale. Pour tout nouveau-ne, celle-ci doit 
systematiquement rechercher les antecedents. 


II est evalue par le score d’ Apgar, mesure a 1, 3, 5 et 10 min 
de vie (tableau I). Un examen et des gestes systematiques 
sont realises chez le nouveau-ne sain en salle de naissance 

(v. Pour approfondir 1). 

Examen clinique du nouveau-ne 

Un premier examen clinique a lieu dans les heures sui- 
vant la naissance (depistage des principales malformations 
et identification d’un risque particular lie au terme (pre- 
maturite), au poids (hypotrophie ou hypertrophie) ou aux 
circonstances de naissance (risque infectieux, notamment). 
Un 2 e examen se situe avant la sortie, vers le 3 e -5 e jour. Cet 
examen est obligatoire, ses resultats sont consignes dans le 
dossier medical et dans le camet de sante. II contribue a 
Fetablissement du certificat legal dit du 8 e jour. L’ examen 
est realise au calme, en presence de la mere, entre 2 tetees. 
Ses elements essentiels sont les suivants. 


2058 


LA REVUE DU PR ATI Cl EN 2002, 52 


Pediatric 


— Tableau I — 

Score d’Apgar* 


Frequence 

Mouvements 

Tonus 

Reactivite 

Coloration 

Total 

cardiaque 

respiratoires 

museulaire 




Battements 

Absents 

Hypotonie 

Aucune 

Cyanose, 

0 

absents 


generalisee 


paleur 


< 100/min 

Irreguliers, 

Leger tonus 

Grimaces 

Cyanose 

1 


cri faible 

en flexion 


des extremites 


> 100/min 

Reguliers, 

Tonus en flexion, 

Cris, toux 

Rose 

2 


cri vigoureux 

mouvements 

eternuements 




* II est normalement superieur a 7. En cas de difficult e d’adaptation, il apprecie I’efficacite des manoeuvres de reanimation. On parle d'etat de mort 
apparente quand le score d’Apgar est inferieur a 3. 


Appreciation de I’age gestationnel 

Les criteres chronologiques (date des demieres regies, echo- 
graphie precoce) sont eventuellement corriges par les cri- 
teres morphologiques (diametre des nodules mammaires, 
plis plantaires, cartilage des oreilles, regroupes dans le score 
de Farr) et neurologiques (tonus passif, tonus actif, reflexes 
archaiques) tires de Fexamen. La postmaturite (AG supe- 
rieur a 41 SA) entraine un amaigrissement foetal avec aspect 
sec etj atrne des teguments, ongles longs et desquamation. 
L’ enfant postmature a un risque accru de souffrance foetale 
aigue, d’inhalation meconiale et d’anoxie cerebrale. 

■ Trophicite 

Poids de naissance (PN), taille et perimetre cranien (PC) 
sont reportes sur la courbe de croissance, idealement adap- 
tee a Forigine ethnique (PN normal = 3 000 a 3 500 g ; taille 
normale = 50 cm, PC normal = 35 cm). On parle d’hypo- 
trophie (severe) si le poids de naissance est inferieur au 10 e 
(3 e ) percentile. Les risques de Fhypotrophie sont traites 
ailleurs. L’ enfant est hypertrophique si le poids de naissance 
est superieur au 90 e percentile. C’est souvent un nouveau- 
ne de mere diabetique. II est a risque accru de traumatisme 
obstetrical et d'hypoglycemie. La perte de poids physiolo- 
gique apres la naissance est d’ environ 5 %. Elle est patholo- 
gique au-dela de 10%. Le nouveau-ne reprend du poids a 
partir du 4 e jour et retrouve son poids de naissance au 10 e 
jour. 

■ Coloration des teguments 

Temps fort de Fexamen, on recherche une cyanose (confir- 
mee en cas de doute par la mesure de la saturation), une 
paleur (signe d’anemie ou d’acidose), un ictere. 


Appareil respiratoire 

La frequence respiratoire normale est comprise entre 30 et 
50/min. La respiration est variable dans son amplitude, par- 
fois periodique, accompagnee chez le premature de courtes 
pauses ou apnees, non pathologiques si de duree inferieure a 
10 s. 

Appareil cardiovasculaire 

La position du cceur est a gauche, la frequence cardiaque 
est, a l’eveil, comprise entre 120 et 160/min. Elle peut 
atteindre 200/min lors des cris, et 90/min pendant le som- 
meil. Un souffle systolique peu intense dans les 
premiers jours de vie est en rapport avec un canal arteriel 
ou un foramen ovale encore permeable. Un souffle systo- 
lique persistant et plus intense fait evoquer une communica- 
tion interventriculaire ou une stenose pulmonaire (echocar- 
diographie). Les pouls femoraux doivent etre per 5 us sans 
ambigmte avant le retour a domicile. En cas de doute, une 
echocardiographie s’impose a la recherche d’un syndrome 
de coarctation. Lapression arterielle moyenne normale d’un 
nouveau-ne a terme a 3 jours de vie est de 50 a 60 mmHg. 

■ Abdomen, reins et organes genitaux 

Le foie deborde normalement de 1 a 2 cm. Le cordon doit 
etre protege et desinfecte ; il tombe en moyenne au 7 e 
jour de vie. Le premier meconium doit etre emis avant 
48 h de vie. Les reins peuvent donner un contact lom- 
baire ; un gros rein per 5 U comme une masse abdominale 
doit donner lieu a une echographie. On verifie la norma- 
lite de la miction chez le gar§on. La premiere miction 
doit survenir avant 24 h de vie. On verifie attentivement 
la normalite des organes genitaux. 
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Appareil osteo-articulaire 

On examine soigneusement le rachis (region lombosacree, 
a la recherche de la fossette sacro-coccygienne), les membres 
(doigts surnumeraires, syndactylies, malposition des pieds 
pouvant necessiter une correction immediate) les clavicules 
(dystocie des epaules). Au niveau du crane, on recherche un 
cephalhematome, epanchement sanguin sous-perioste limi- 
te par les sutures ou une bosse serosanguine localisee a la 
zone de presentation. L’examen doit systematiquement 
rechercher une instability des hanches par les manoeuvres 
d’Ortolani et de Barlow, completees au moindre doute par 
une echographie a 1 mois de vie. 

Face 

L’ etude du visage elimine des elements en faveur d’un syn- 
drome dysmorphique, une paralysie faciale, une fente pala- 
tine, une cataracte. 

Performances neurologiques et sensorielles 

Elies sont a interpreter en fonction de l'age gestationnel et 
sont dependantes de l’etat de vigilance : 

- motricite spontanee (gesticulation symetrique, ouverture 
et fermeture des mains) ; 

- tonus passif et actif ; 

- reflexes archaiques ; 

- fixation et poursuite oculaire ; 

- reaction aux sons (le depistage de la surdite en maternite 
par la methode des oto-emissions est recommande). 

Examens de depistage systematique 

Realise avant la sortie, il s’agit du depistage obligatoire de la 
phenylcetonurie, de l’hypothyroidie congenitale et du bloc 
en 21 hydroxylase. Le depistage de la drepanocytose 
s’adresse aux enfants a risque. Devrait se mettre progressi- 
vement en place le depistage systematique de la mucovisci- 
dose. 


Role du pediatre de maternite 

Le pediatre de maternite a la responsabilite d’ assurer un 
accueil optimal au nouveau-ne en maternite. II est l’acteur 
principal de F evaluation du nouveau-ne et prodigue les 
soins necessaires a celui-ci. La surveillance pediatrique du 
nouveau-ne doit s’integrer dans la prise en charge du couple 
mere-enfant. Outre les examens systematiques, cette demie- 
re comporte : 

- la mise en route de F allaitement, de preference maternel 
et des conseils dietetiques ; 

- la prescription des supplements vitaminiques, redigee 
sur Fordonnance de sortie (vitamine D : 1 200 U/j ; 
fluor : 0,25 mg/j ; vitamine K1 : 1 ampoule/semaine si 
allaitement au sein exclusif) ; 

- les conseils pour les soins de peau et de puericulture ; 

- la programmation des vaccinations et de la premiere 


visite avant l’age de 1 mois. Les modalites de suivi de 
Fenfant (suivi medico-social) a la sortie doivent etre 
clairement etablies (contact avec le medecin traitant, 
PMI). En cas de difficulty d’ordre social ou linguis- 
tique, une intervention des puericultrices ou des sage- 
femmes de secteur est souhaitable ; 

- des informations sur les signes d’alarme, justifiant une 
visite medicale (v. Pour approfondir 2) et sur les 
mesures de prevention de la mort subite (v. Pour 
approfondir 3) ; 

- la recherche de difficultes d’ordre social (assistante 
sociale) et de troubles de la relation mere-enfant (v. 
Pour approfondir 4 et 5). Lorsque ceux-ci sont reperes, 
un travail multidisciplinaire de guidance et de soutien 
doit etre indie avant la sortie de maternite impliquant 
plusieurs intervenants : pediatre et medecin de famil- 
le, assistance sociale, puericultrice ou sage-femme a 
domicile, voire psychologue. 

Pathologies les plus frequentes 

EN MATERNITE 

Detresse respiratoire du nouveau-ne 
1. Diagnostic positif 

• Diagnostic clinique 

Inspection : le diagnostic d’une detresse respiratoire neo- 
natale (DRN) est un diagnostic d’inspection. L’ enfant est 
observe en incubateur, au calme, avec une mesure continue 
de la saturation par oxymetrie de pouls. On recherche : 

- des signes de lutte respiratoire, codifies par Silverman 
(tableau II). Le score permet de quantifier la gravite 
d’une detresse respiratoire neonatale et d’en suivre 
F evolution ; 

- une cyanose localisee ou generalisee ; une cyanose 
d’origine respiratoire doit s’ameliorer sous oxygeno- 
therapie. L’ absence d’ amelioration doit faire rechercher 
une cardiopathie cyanogene ; 

- des anomalies de la frequence et du rythme respiratoire ; 
la frequence normale pour un nouveau-ne a terme 
dans les premieres heures de vie est inferieure a 
40/min. Une tachypnee superieure a 60/min est toujours 
anormale. Une bradypnee, parfois associee a des 
« gasps », est un signe de gravite. Le rythme peut etre 
regulier, ou irregulier, entrecoupe de pauses (arrets 
respiratoires pendant moins de 15 s) ou d’apnees (pauses 
respiratoires de duree superieure a 15 s ou s’accompa- 
gnant de cyanose et bradycardie). 

Examen clinique rapide : le murmure vesiculaire est nor- 
malement symetrique, les bruits du coeur en place. 
L’ auscultation recherche des rales, une disparition du mur- 
mure vesiculaire, un souffle cardiaque. 

Toute detresse respiratoire peut avoir un retentissement 
hemodynamique. On doit done apprecier le temps de reco- 
loration cutanee (normalement inferieur a 3 s), rechercher 
les pouls femoraux, mesurer la frequence cardiaque et la 
pression arterielle par la methode oscillometrique (chiffres a 
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Tableau il 

Score de Silverman* 



0 

i 

2 

Battement des ailes du nez 

Absent 

Modere 

Marque 

Geignement expiratoire 

Absent 

Audible au stethoscope 

Audible a l’oreille 

Entonnoir xyphoi'dien 

Absent 

Modere 

Marque 

Ampliation thoracique 

Bonne 

Mai synchronisee 

Balancement 

thoraco-abdominal 

Tirage intercostal 

Absent 

Modere 

Marque 

Chaque signe est cote de 0 a 2 selon son 
que les signes de retraction sont intenses. 

importance. Le score 

est de 0 s'il n'y pas de detresse respiratoire. Le score 

est d'autant plus e/eve ( maximum 1 0) 


interpreter en fonction de l’age gestationnel et de l’age reel 
du nouveau-ne). 

Un enfant en detresse est souvent hypotonique et hyporeac- 
tif, si bien que l’examen neurologique est d’ interpretation 
delicate : il doit done etre recontrole ulterieurement lorsque 
la situation respiratoire est amelioree. 

Signes de gravite : 

- un score de Silverman inferieur ou egal a 4-5 ; 

- une cyanose intense ; 

- des signes d’epuisement (bradypnee, irregularite du 
rythme respiratoire, apnees multiples, gasps) ; 

- des troubles hemodynamiques (paleur, tachycardie, 
hypotension) et des troubles neurologiques (prostration, 
areactivite). 

Ils justifient une prise en charge immediate de la ventilation 
d’abord manuelle, puis mecanique apres intubation endotra- 
cheale. 

• Examens complementaires : ils doivent etre realises 
rapidement, apres avoir commence le traitement sympto- 
matique. 

Radiographie du thorax : realisee avec un appareil mobile, 
sans transporter Fenfant, ni modifier son oxygenotherapie, 
la technique de prise doit etre parfaite : cliche de face, en fin 
d’ inspiration, avec une bonne penetration. L’ image thora- 
cique normale correspond a un aspect triangulaire du thorax, 
avec des arcs anterieurs des premieres cotes symetriques par 
rapport au rachis, des coupoles diaphragmatiques situees au 
niveau de Fare posterieur des 8 es cotes, un index cardio-tho- 
racique a 0,50. La transparence des 2 champs pulmonaires 
doit etre symetrique, de tonalite aerique et il doit exister de 
Fair dans F abdomen. On verifie toujours la position des 
protheses. Les anomalies radiographiques observees au 
cours des detresses respiratoires neonatales sont fonction 
des differentes causes. 

Gaz du sang : le prelevement est realise sur sang arteriel, 
ou a defaut veineux et interprete en fonction de la concen- 


tration d’oxygene inhale (Fi0 2 ). La Pa0 2 normale du 
nouveau-ne est situee entre 70 et 80 mmHG (9,3 a 10,6 
kpa). La PC0 2 normale est situee entre 35 et 45 mmHg (4,7 
a 6 kpa). Le pH normal est situe entre 7,35 et 7,40. Les gaz 
du sang et le monitorage non invasif (oxymetrie de pouls, 
P0 2 et PC0 2 transcutanees) permettent d’ adapter la venti- 
lation mecanique. 

Autres examens : ils sont moins necessaires au diagnostic 
etiologique qu’a la surveillance de Fenfant : dextrostix, 
groupe sanguin. Rhesus, Coombs direct, numeration formu- 
le sanguine (NFS), plaquettes, proteine C reactive (CRP), 
prelevements bacteriologiques centraux et peripheriques, 
autres examens en fonction de l’etat clinique (bilirubine, 
hemostase, glycemie, calcemie. . .). 

2. Diagnostic differentiel 

On elimine les principales causes d’acidose de cause non 
respiratoire : cardiopathie congenitale cyanogene, ou la cya- 
nose profonde et refractaire s’associe a une polypnee d’aci- 
dose sans signe de lutte, insuffisance circulatoire (choc sep- 
tique, collapsus hypovolemique par hemorragie aigue), 
acidose metabolique par anomalie constitutionnelle du 
metabolisme des acides amines ou des sucres. Une atteinte 
neurologique est volontiers associee a des irregularites du 
rythme respiratoire et une impregnation medicamenteuse 
d’origine matemelle (anesthesie generale) peut donner lieu 
a une depression respiratoire. 

3. Traitement symptomatique 

Toute detresse respiratoire neonatale impose de mettre rapi- 
dement en oeuvre une serie de mesures permettant d’eviter 
le retentissement cerebral d’une hypoxie ou d’une asphyxie 
prolongee. Ces mesures doivent intervenir immediate- 
ment apres avoir reconnu et apprecie la gravite de la 
detresse respiratoire neonatale et avant tout examen com- 
plementaire. Elies comportent : 
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minutes de vie, devant toute detresse respiratoire debutante, 
V enfant est place en PPC nasale, a I’aide d’une sonde nasale 
raccordee a un respirateur delivrant un air humidifie, 
rechauffe et enrichi en oxygene. La Fi0 2 administree est 
fonction de la saturation mesuree par oxymetrie de pouls. 
Notez les electrodes du cardiomoniteur et la sonde gastrique 
posee par voie buccale. 

- une desobstruction rhino-pharyngee ; 

- la mise en place d’une sonde gastrique par voie buccale 
permettant F evacuation de l’estomac (l’enfant est laisse 
a jeun) ; 

- un monitorage cardio-respiratoire continu ; 

- la mise en incubateur ou sur lit radiant, quel que soit le 
poids du nouveau-ne : cela permet de maintenir l’homeo- 
stasie thermique et de realiser une surveillance clinique 
continue ; 

- la pose d’une voie d’abord veineuse pour apporter du 
serum glucose, des electrolytes et des medicaments 
(voie veineuse peripherique ou catheter ombilical) ; 

- une oxygenotherapie : par 1’ intermediate d’une enceinte 
en plastique rigide placee autour de la tete de F enfant 
ou Hood : cette technique permet l’apport continu 



alveolaire avec bronchogramme aerique, microgranite bila- 
teral et symetrique. V ampliation thoracique est diminuee. 


d’0 2 . Une surveillance de la saturation par oxymetrie 
de pouls et (ou) de la P0 2 et de la PC0 2 transcutanees 
permet d’adapter la FI0 2 aux besoins de l’enfant et 
d’eviter l’hyperoxie. Cette methode tend a etre rem- 
placee par l’institution precoce d’une pression positive 
continue (PPC) realisee avec une sonde nasale (PPC 
nasale, fig. 2). En presence de signes de gravite ou si 
la detresse respiratoire neonatale s’aggrave malgre la 
pression positive continue, la ventilation artificielle 
apres intubation endotracheale s’impose. 

Tout enfant en detresse respiratoire neonatale doit etre trans- 
fere en Unite de soins intensifs-reanimation par l’interme- 
diaire d’un SMUR pediatrique. C’est dire le benefice pour 
la mere et pour F enfant du transfert in utero, lorsque le 
risque de detresse respiratoire est previsible avant la nais- 
sance. 

4. Diagnostic etiologique et traitement specifique 

On peut schematiquement classer les causes des detresse 
respiratoire neonatale en causes « non malformatives » ou 
medicales et en causes « malformatives » ou chirurgicales. 
Les premieres sont de loin les plus frequentes. 

• Maladie des membranes hyalines (MMH) : elle est 
due a un deficit fonctionnel en surfactant pulmonaire, com- 
plexe phospholipidique et proteique fabrique par le pneu- 
mocyte II dans les dernieres semaines de la gestation et 
necessaire a la creation et au maintien d’une capacite resi- 
duelle fonctionnelle. La frequence de ce deficit est propor- 
tionnel au degre de prematurite. Le poumon est peu com- 
pliant et le siege d’atelectasies etendues responsables d’un 
effet shunt intrapulmonaire important et d’une hypoxemie 
severe. 

Diagnostic : elle est marquee par une detresse respiratoire 
neonatale precoce, s’ aggravant pendant les 24 premieres 
heures, en « plateau » pendant 2 jours, puis par une amelio- 
ration rapide («virage») vers la 72 e h de vie. Radio- 
logiquement, il existe un reticulo-granite diffus, bilateral, 
dessinant les contours d'un bronchogramme aerique (syn- 
drome alveolaire) avec une diminution de F ampliation tho- 
racique (fig. 3). 

Traitement : il est d’abord prophylactique : en accelerant la 
maturation pulmonaire, F administration de glucocorti- 
coides a la mere en menace d’ accouchement premature 
avant 34 semaines diminue d’environ 50 % l’incidence de 
la maladie des membranes hyalines. Le traitement curatif a 
recours a la ventilation mecanique conventionnelle avec 
une pression expiratoire positive (permettant d’eviter le col- 
lapsus alveolaire), a F oxygenotherapie controlee et a Fad- 
ministration intratracheale de surfactants exogenes. 

• Detresse respiratoire transitoire : elle est en rapport 
avec un retard de resorption du liquide pulmonaire 
normalement present dans les alveoles du foetus pendant la 
vie intra-uterine. On l’observe plus souvent en cas d’accou- 
chement par cesarienne. Elle peut survenir quel que soit le 
terme. 

Diagnostic : la detresse respiratoire neonatale est generale- 
ment peu importante, surtout marquee par une tachypnee et 
s’ameliore en quelques heures. La radiographie montre un 
syndrome interstitiel. 
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Traitement : une oxygenotherapie simple sous Hood ou 
avec pression positive continue nasale permet la guerison 
en moins de 24 h. 

• Syndromes d’inhalation : ils sont dus a F elimination 
antenatale de meconium associee a la survenue de mouve- 
ments respiratoires avant la naissance, toutes deux provo- 
quees par une hypoxie fcetale. La penetration de liquide 
amniotique, plus ou moins teinte de meconium dans les 
poumons, entraine une detresse respiratoire. 11 s’agit d’une 
pathologie du nouveau-ne a terme. 

Diagnostic : les tableaux cliniques sont variables, depuis 
la detresse respiratoire neonatale minime (simple polypnee) 
jusqu’a la defaillance polyviscerale temoignant d’une 
anoxie tres severe. La radiographie montre typiquement une 
distension thoracique avec une alternance irreguliere de 
zones atelectasiees et de zones d’emphyseme obstructif. 
Traitement: le traitement preventif consiste, des la 
naissance et en presence de signes de souffrance fatale 
aigue avec liquide amniotique d’aspect meconial, en une 
aspiration bucco-pharyngee lorsque la tete est a la vulve et 
en une desobstruction pharyngee soigneuse avant les pre- 
miers mouvements inspiratoires. En cas de naissance en etat 
de mort apparente, F aspiration tracheale apres intubation 
doit preceder toute tentative de ventilation. Le syndrome 
une fois constitue necessite de recourir a la ventilation 
mecanique. En fonction de la gravite de la pathologie respi- 
ratoire, le prise en charge sera plus ou moins lourde (Hood, 
intubation-ventilation artificielle, surfactant exogene...). Les 
complications redoutees sont le pneumothorax, l’hypoxe- 
mie refractaire et celles liees a Fhypoxie cerebrale. 

• L’alveolite infectieuse («pneumonie » du nouveau-ne) : 
elle constitue l’une des localisations frequentes de l’infec- 
tion matemo-fatale, notamment a streptocoque B. Isolee ou 
associee a un deficit en surfactant pulmonaire par immaturi- 
te (prematurite) ou a un syndrome d'inhalation. 

Diagnostic : elle doit etre systematiquement evoquee 
devant toute detresse respiratoire, chez le premature comme 
chez le nouveau-ne a terme, meme en F absence de toute 
anamnese infectieuse. 

Traitement : Fantibiotherapie doit rester systematique 
devant toute detresse respiratoire chez le nouveau-ne. 
Sinon, le traitement de la detresse respiratoire neonatale est 
symptomatique : oxygene sous Hood, pression positive 
continue, ventilation mecanique, selon le degre de gravite. 

Infection materno-fcetale 

Dans les pays industrialises, la frequence des infections 
chez le nouveau-ne est estimee entre 0,2 et 1 % des 
naissances. Cette grande frequence s’explique par la coloni- 
sation bacterienne, qui se produit au moment de la naissan- 
ce et au cours des premiers jours de vie et par Fimmaturite 
des moyens de defense de Forganisme du foetus et du nou- 
veau-ne : deficit des fonctions granulocytaires, insuffisance 
de production des immunoglobulines locales et circulantes, 
diminution de la reaction inflammatoire expliquant la diffu- 
sion rapide de Finfection. Ces infections sont graves, en 
particulier chez les nouveau-nes prematures ou de faible 
poids de naissance. 


La contamination de F enfant peut se faire de 3 manieres : 

- voie hematogene, transplacentaire (listeriose materno- 
fatale) ; 

- voie ascendante, a partir des voies genitales, respon- 
sable d’une chorioamniotite (colibacille, streptocoque 
du groupe B) ; 

- contamination directe lors de F accouchement, par 
contact avec les secretions vaginales (streptocoque du 
groupe B, colibacille). 

Par ailleurs, F enfant peut etre contamine apres la naissance : 
il peut s’agir d’infections a gerrne transmis par la meremais 
le plus souvent il s’agit d'infections nosocomiales, obser- 
vers chez des enfants hospitalises, prematures 
surtout, et les germes sont differents: staphylocoque, 
enterobacteries, pyocyanique. 

1. Criteres diagnostiques 

Des la naissance, le diagnostic doit done etre evoque sur des 
arguments anamnestiques, afin de proposer un 
traitement precoce avant meme F apparition de toute symp- 
tomatologie clinique. 

• Arguments anamnestiques 

Les facteurs favorisant la survenue d’une infection sont 
essentiellement : 

- une beance et autres anomalies du col uterin ; 

- une infection maternelle urinaire ; 

- une infection cervicovaginale (vaginose bacterienne) ; 

- une ouverture prolongee de la poche des eaux (> 12 h) ; 

- un travail prolonge. 

Les facteurs pouvant etre des signes precoces d’une 
infection de I’ceuf sont: 

- une fievre maternelle (superieure a 37,8 °C) pendant 
F accouchement, surtout au debut, des les premieres 
contractions mais parfois presente seulement apres 
F accouchement ; 

- une rupture prematuree des membranes (avant le 
debut du travail) ; 

- une souffrance fatale inexpliquee par des raisons 
obstetricales ; 

- un liquide teinte, surtout si malodorant ; 

- un accouchement premature inexplique, surtout si 
echec d’echappement a la tocolyse (tout accouchement 
premature inexplique doit faire suspecter une infection 
materno-fatale). 

• Signes cliniques : il n’existe pas de signes specifiques 
de Finfection ; elle peut se reveler sous la forme de n’im- 
porte quel type de symptomatologie et etre associee a n’im- 
porte quelle autre maladie du nouveau-ne. 

Il peut s’agir d’une detresse respiratoire des les premieres 
heures de vie, ou domine un geignement expiratoire, fre- 
quemment associee a des troubles hemodynamiques. 
Souvent, la symptomatologie est au debut fruste ou non spe- 
cifique : refus de boire, hyporeactivite, changement de teint, 
acces de cyanose, instabilite thermique. 

Plus rarement, les memes signes peuvent etre observes plus 
tardivement (au dela du 3 e j de vie et jusqu’a 2 mois de vie, 
mais dans ces formes tardives, le tableau clinique est plus 
souvent celui d’une infection localisee, eventuellement 
associee a une hyperthermie (exceptionnelle dans les 
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formes precoces) : 

- impotence douloureuse d’un membre faisant evoquer 
une osteoarthrite, surtout au niveau des hanches ; 

- troubles du comportement et de la conscience, eventuel- 
lement avec convulsions, orientant vers une meningite ; 

- fievre, refus du biberon, absence de prise de poids 
voire deshydratation en cas de pyelonephrite. 

• Examens complementaires 

Bacteriologie : l’examen direct apres coloration de Gram 
du liquide gastrique est tres utile : on recueille le liquide gas- 
trique avant toute alimentation ou les secretions du repli de 
Foreille, aftn d’identifier rapidement des germes car ces 
deux sites, preleves avant H3 de vie, ont la meme significa- 
tion qu ’ un prelevement de liquide amniotique. D ’ autres pre- 
levements peuvent etre utiles selon F orientation clinique : 
aspiration tracheale en cas d’intubation, hemoculture, cultu- 
re du meconium ou 

des selles, du placenta, des urines, du liquide cephalo-rachi- 
dien. 

Numeration-formule sanguine (NFS): au tout debut de 
F infection, peut etre observee une leuconeutropenie 
suivie, quelques heures plus tard, d’une myelocytose, 
entramant 1 a 2 j plus tard une hyperleucocytose a polynu- 
cleaires neutrophiles (les valeurs normales sont tres depen- 
dantes de l’age gestationnel et de l’age chronologique). Une 
thrombopenie (moins de 150 000 plaquettes/mm 3 ) est pos- 
sible, d’ apparition plus tardive. 

Syndrome inflammatoire : F augmentation du taux serique 
des proteines de F inflammation, notamment la CRP, apres 
12 h de vie est un signe precoce et fidele. La 
normalisation temoigne de l’efficacite du traitement. 

Radio de thorax: elle est indispensable au moindre signe 
respiratoire et recherche des signes de dissemination pul- 
monaire. 

Autres examens complementaires: ils sont souvent 
perturbes, mais ils ne sont pas specifiques de F infection : 
ils temoignent plutot de sa gravite. II s’agit souvent d'une 
acidose metabolique, d’un syndrome de consommation 
(coagulation intravasculaire disseminee ou CIVD), d'une 
hyperbilirubinemie. 

• Formes cliniques 
Selon le germe : 

- le streptocoque du groupe B est responsable de 30 a 50 % 
des infections neonatales. Environ 20 % des femmes 
enceintes sont porteuses de streptocoque B. Ce portage 
vaginal asymptomatique donne lieu a une contamination 
neonatale par voie ascendante ou transvaginale. Seule 
une petite proportion de ces nouveau-nes contamines 
developpe une infection. Celle-ci se manifeste, dans 
les premieres 48 h, par l’apparition d’une detresse 
respiratoire associee a des troubles hemodynamiques 
peripheriques, evoluant rapidement, en F absence d’un 
traitement precoce, vers l’hypoxemie et le collapsus 
refractaires. Plus rarement, Finfection se manifeste 
plus tardivement, jusqu’a 2 mois de vie, sous une 
forme localisee comme une meningite ou une osteo- 
arthrite. La frequence de Finfection neonatale precoce 
a streptocoque B est diminuee si une antibiotherapie 
par amoxicilline est debutee en per partum chez les 


femmes porteuses ; 

- Escherichia coli (20 a 40 %). Le nouveau-ne est souvent 
contamine par voie ascendante (chorioamniotite). La 
semeiologie de Finfection est sans particularity ; 

- Listeria monocytogenes (< 5 %). Tres rare aujourd’hui, 
elle est evoquee en cas d’accouchement febrile et 
premature, avec liquide teinte et apparition d’une 
detresse respiratoire precoce avec septicemie. Une 
meningite associee est frequente. La presence d’une 
eruption maculopapuleuse et d'une hepatomegalie est 
evocatrice. Le pronostic depend, la encore, de la 
precocite du traitement ; 

- d’ autres germes peuvent aussi etre responsables d’in- 
fection materno-foetale : streptocoque a-hemolytique 
ou non hemolytique, staphylocoque, hsemophilus, 
autres bacilles gram -, anaerobies. 

Selon la localisation : le plus souvent, Finfection neonata- 
le est precoce et generalisee. II existe cependant des formes 
cliniques plus tardives et localisees : 

- meningite du premier mois ( E . coli, Streptocoque B, 
Listeria) ; 

- osteoarthrite a streptocoque B ou a staphylocoque 
dore ; 

- infection urinaire (E. coli) souvent revelatrice d’une 
uropathie malformative ; 

- staphylococcie pleuropulmonaire, avec ses signes 
digestifs et respiratoires. 

2. Principes du traitement 

• Le traitement specifique des infections bacteriennes 
est V antibiotherapie : F antibiotherapie doit etre precoce, 
rapidement efftcace et a bonne penetration tissulaire, en par- 
ticulier respiratoire et meningee. Elle doit etre debutee 
devant une suspicion d’ infection neonatale, apres avoir rea- 
lise les prelevements bacteriologiques mais sans en attendre 
les resultats, le nouveau-ne etant hospitalise pour etre traite 
par voie intraveineuse. Compte tenu de 
la difficulte du diagnostic et de l’evolutivite parfois 
foudroyante des infections, les indications de F antibiothera- 
pie initiale seront tres larges : 

- lorsque l’etat de l’enfant est grave (detresse respiratoire 
debutante ++), meme si la preuve de Finfection n’est 
pas certaine, il faut administrer des antibiotiques et 
hospitaliser le nouveau-ne en unite de soins intensifs ; 

- en F absence de signes cliniques et sur les seules bases de 
l’anamnese, il faut egalement recourir a F antibiotherapie ; 

- dans tous ces cas, au bout de 2 a 3 j, il est parfois possible 
d’interrompre F antibiotherapie lorsque l’evolution 
clinique, les examens biochimiques et bacteriologiques 
permettent d’eliminer avec certitude le diagnostic 
suppose d’ infection ; 

- en cas d’infection confirmee, le traitement sera pour- 
suivi 8 jours (voire 14 j en cas de septicemie et 3 semaines 
en cas de meningite). 

L’ antibiotherapie initiale est une antibiotherapie probabilis- 
te, active sur les germes les plus frequemment rencontres 
dans les infections materno-foetales (E. coli, streptocoques). 
L’ association de 3 antibiotiques est preconisee : amoxicilli- 
ne (50 a 100 mg/kg/j en 2 injections IVD), cefotaxime (50 a 
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100 mg/kg/j en 2 injections 1VD), netilmicine (5 mg/kg/j 1 
fois/24 h sur 30 min). Apres 48 h de traitement, soit l’infec- 
tion n’est pas confirmee et il faut arreter l’antibiotherapie, 
soit F infection est confirmee et le germe identifie et il faut 
alors F adapter en fonction de la nature du germe et de F an- 
tibiogramme. 

• Traitement symptomatique : c’est celui des desordres 
cliniques associes (detresse respiratoire, hemodynamique 
et neurologique, essentiellement). En raison du risque vital, 
le nouveau-ne infecte et symptomatique doit etre hospitalise 
en unite de soins intensifs ou de reanimation. 

3. Prevention 

Le traitement preventif repose sur : 

- le traitement antibiotique des chorioamniotites, proba- 
biliste initialement, puis oriente selon les resultats du 
prelevement vaginal ou de liquide amniotique en cas 
de rupture des membranes. Avant 34 SA, il est associe 
a une cure de glucocorticoides a visee maturative ; 

- le traitement des infections urinaires, tout particuliere- 
ment a E. coli ; 

- le traitement en cours de travail (mais pas avant) des 
femmes porteuses de streptocoque B par la penicilline 
ou l’ampicilline (interet du depistage par un preleve- 
ment vaginal au 3 e trimestre). 

Le traitement preventif des infections secondaires 
repose essentiellement sur le respect des regies d’hygiene 
elementaires mais trap souvent negligees lors 
des soins aux nouveau-nes : la plus importante etant le lava- 
ge des mains avant et apres chaque manipulation de 
Fenfant. L’allaitement au sein est aussi Fun des meilleurs 
moyens pour prevenir les infections apres la naissance. 

■ Ictere a bilirubine libre 

1. Physiopathologie 

L’ ictere a bilirubine libre du nouveau-ne est tres frequent 
en matemite : il survient chez 30 a 50 % des nouveau-nes a 
terme bien portants. L’hyperbilirubinemie transitoire du 
nouveau-ne est liee a plusieurs facteurs : une production 
accrue de bilirubine 2 a 3 fois superieure a celle de Fadulte, 
une immaturite de la captation et de la glucurono conjugai- 
son hepatiques, une augmentation du cycle enterohep tique. 
Dans la plupart des cas, Fhyperbilirubinemie non conju- 
guee (urines incolores) de Fictere « physiologique » du 
nouveau-ne est moderee (< 250 pmol/L entre 48 et 72 h de 
vie), a disparu au-dela du 10 e jour et ne justifie aucune 
mesure therapeutique. Chez certains enfants, Fictere peut 
devenir preoccupant par sa precocite et son intensite. Les 
facteurs de risque d'un ictere a bilirubine libre severe sont 
les suivants : 

- antecedents familiaux d’ictere neonatal severe ; 

- prematurite ; 

- hemolyse acquise (incompatibilite de groupe O/A ou 
O/B ou plus rarement dans le systeme Rhesus) avec 
test de Coombs positif, anemie et hepatosplenomegalie ; 

- hemolyse constitutionelle (deficit en G6PD, micro- 
spherocytose) ; 


- resorption d’hematomes ; 

- hypoalbuminemie (responsable d’une augmentation 
de la forme non liee a Falbumine, seule dangereuse 
pour le systeme nerveux). 

Le risque majeur d’une hyperbilirubinemie libre severe est 
Fencephalopathie hyperbilirubinemique (ou ictere nucleai- 
re) caracterisee par des lesions irreversibles des noyaux gris 
centraux et des noyaux de certaines paires craniennes. Si la 
forme typique de Fictere nucleaire est heureusement de ve- 
nue exceptionnelle en France, le nouveau-ne avec hyperbi- 
lirubinemie majeure mais asymptomatique est plus a risque 
de survenue ulterieure d’ anomalies fines de la motricite et 
d’hypoacousie. 

2. Formes cliniques particulieres 

• L’ ictere du premature : il est plus intense, frequent et 
dangereux (immaturite hepatique, hypoalbuminemie, bar- 
riere hemato-cerebrale plus permeable). 

• L’ictere au lait de mere : frequent (1 a 3 %), c’est un 
ictere modere mais persistant, qui ne doit pas faire cesser 
l’allaitement matemel. 

• La maladie de Gilbert : frequente, elle est due a un defi- 
cit partiel en glucoronyltransferase. Elle peut rendre compte 
d’un ictere neonatal prolonge. C’est une maladie benigne 
ne justifiant d’aucun traitement. Le deficit complet de la 
meme enzyme est exceptionnel (maladie de Crigler-Najjar). 
L’ ictere est tres severe et permanent, avec un risque eleve de 
complications neurologiques. 

3. Diagnostic differentiel 

L’ictere a bilirubine conjuguee signe une cholestase. Il est 
accompagne d’ urines foncees, de selles decolorees, et tres 
souvent d’une hepatomegalie. Les causes sont multiples 
(explorations complexes en milieu specialise). L’ atresie des 
voies bilaires est a evoquer en premier, car l’efficacite du 
traitement chirurgical est fonction de la precocite du dia- 
gnostic. 

4. Traitement 

Le traitement non pharmacologique de Fictere repose sur la 
phototherapie. Les indications sont fonction du taux de bili- 
rubine, de l’age gestationnel (AG) de Fenfant et de son age 
postnatal. Les appareils utilises aujourd’hui (phototherapie 
intensive avec reflecteur ou disposition des tubes lumineux 
en tunnel) sont tres efficaces, permettant une diminution de 
la bilimbinemie d’environ 40 % apres une exposition conti- 
nue sur une periode de 4 h. Elle comporte un risque non 
negligeable d’hyperthermie et plus rarement de deshydrata- 
tion. Le recours a la perfusion d’albumine, voire a 
l’exsanguinotransfusion, s’est rarefie, limite aux icteres 
hemolytiques precoces et intenses. ■ 
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I / Examen et soins au nouveau-ne sain 
en salle de naissance 


Effectues par la sage-femme et (ou) le pediatre, en presence des 
parents. Examen consigne dans le dossier medical. 

Sechage du corps, desobstruction pharyngee. 

Cotation du score d’Apgar (v. tableau I). 

Verification de la permeabilite des choanes et de I’cesophage (intro- 
duction orale d’une sonde gastrique avec verification de la bonne 
position distale par le test a la seringue, figure ci-dessous). 
Mensurations : poids, taille, perimetre cranien. 

Soins du cordon : pose d’un clamp ombilical, section du cordon, 
verification de la presence des 3 vaisseaux (2 arteres, I veine). 
Frequence cardiaque et respiratoire, temperature (verification de la 
permeabilite anale), surveillance du comportement, emission d’uri- 
ne et de meconium. 

Disinfection oculaire a I’aide d’un collyre (prevention des conjonc- 
tivites a gonocoques et Chlamydia). 

Administration d’une ampoule de vitamine Kl lors de la premiere 
alimentation (prevention de la maladie hemorragique du nouveau-ne). 



Test de la seringue. La sonde gastrique est posee en salle de naissance et la 
permeabilite oesophagienne est verifiee avec le stethoscope, en introduisant 
quelques mL d'air a I'aide dune seringue. 


2 I Signes d’alerte justifiant une consultation 
medicale 


Diarrhee, vomissements repetes, refus repetes de la tetee ou du 
biberon. 

Hyperthermie superieure a 37,8 °C ou hypothermie inferieure a 36 °C. 
Difficultes respiratoires, essoufflement au moment des tetees. 
Modifications du comportement, somnolence, refus du contact, 
hyporeactivite, cris permanents et agitation, changement brusque 
de couleur, perte de connaissance. 

3 / Prevention de la mort subite 
du nourrisson 


Couchage sur le dos, dans un lit a montants rigides, sur un matelas 
ferme, sans espace entre le bord du lit et le matelas, sans oreiller. 
Surpyjama ou turbulette, sans couette et sans couverture. 
Temperature ambiante a 18 a 20 °C, eviction du tabagisme passif. 


4 / Facteurs de risque de troubles de la relation 
mere-enfant 


Mere isolee, adolescente. 

Conditions socio-economiques defavorables. 

Mere maltraitee dans son enfance. 

I Antecedents psychiatriques. 

Alcoolisme, toxicomanie. 

I Evenements emotionnels recents : divorce, separation, deuil, perte d’emploi. 
I Antecedents de deces dans la fratrie. 

Grossesse non desiree, non declaree, pathologique. 

Souhait initial d’interruption volontaire de grossesse. 

Accouchement pathologique, douloureux avec separation initiale de I’enfant 
Malformations non diagnostiquees, erreur de diagnostic de sexe. 

5 / Signes d’alarme de troubles de la relation 
mere-enfant 


Desinteret, voire desinvolture envers I’enfant et I’equipe soignante. 
Intolerance au comportement ou aux cris de I’enfant. 

Refus d’assurer les soins de puericulture. 

Difficultes pour alimenter I’enfant. 

I Alternance de phases d’agressivite et de desinteressement pour I’enfant. 
Expression de symptomes depresses. 

- Pour en savoir plus - 

Bourrillon A. Collection Pour le praticien. Pediatrie, 3 e edition. 
Paris : Masson. 

Progres en pediatrie 7. Perinatologie. Nouvelle serie 2000. Le poumon 
du nouveau-ne. Coordinateurs Dehan, Michelli JL. Paris : Doin. 
Francoual Ch, Huraux-Rendu XH, Bouillie J. Pediatrie en maternite, 
2 e edition. Paris : Medecine-Sciences, Flammarion. 


Points Forts a retenir 


• La detresse respiratoire neonatale est une 

des affections les plus frequentes du nouveau-ne. 
Elle impose la mise en oeuvre rapide de mesures 
adequates pour eviter une hypoxie 
ou une asphyxie prolongee. 

• L’infection materno-foetale est estimee 

entre 0,2 et 1 % des naissances. La contamination 
se fait par 3 voies possibles : hematogene, 
ascendante ou directe lors de l’accouchement. 
La symptomatologie est non specifique 
et le traitement repose sur une antibiotherapie 
precoce et probabiliste. 

• L’ictere est egalement une situation frequente 
chez le nouveau-ne. II est le plus souvent 

a bilirubine libre, banal, mais ne doit jamais 
etre neglige. Son danger reside dans la neuro- 
toxicite de la bilirubine non liee (ictere nucleaire). 
Enfin, associe a un syndrome de cholestase, 
il convient d’eliminer en urgence une atresie 
des voies biliaires. 


2066 


LA REVUE DU PRATICIEN 2002, 52 



